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"COLAGENOSES E APARELHO DIGESTIVO" * 
O conceito de colagenoses, introdu-
zido em patologia por Klemperer, Pollack 
e Baehr (Klemperer, 1952), permitiu a 
interpretação de inúmeros quadros mór-
bidos que, afetando difusamente o te-
cido conjuntivo, apresentavam um ca-
ráter sistêmico de extraordinário poli-
morfismo clinico. 
Contando com universal e entusiás-
tica aceitação, os limites dêste grupo no-
sológico ampliaram-se extraordinària-
mente, com a inclusão de enfermidades 
as mais diversas: doença sérica trombo-
angeite obliterante, púrpura I anafilac-
toide, púrpura trombocitopênic,9. trombó-
tica, sfndrome de Marfan, hipertensão 
maligna, úlcera péptica, enterlte regio-
nal, colite ulcerosa, etc. A pouco e pou-
co, entretanto, foram dissipando-se as 
dúvidas, estabelecendo-se a concordância 
e limitando-se o número das colagenoses, 
segundo um critério mais restrito (Tar-
nopolsky, 1964). 
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As doenças do colágeno caracterizam-
se pelas seguintes particularidades: loca-
lização no tecido conjuntivo e a univer-
salidade dêste tecido de origem mesen-
quimática, justifica a proteiforme ex-
teriorização clfnica; alterações inflama-
tórias e distrófico-degenerativas que têm 
como máxima e típica expressão, a ne-
crose fibrlnóide; manifestações múltiplas 
e graves, com acometimento especifico e 
predominante, segundo a colagenose, de 
um determinado setor do organismo; evo-
lução através de surtos agudos, interca-
lados com períodos de acalmia, às vêzes 
espontâneos. São na atualidade, consi-
deradas, por sua patogenia, como doen-
ças autolmunes (Mackay e Bumet, 1965) 
e em relação à febre reumática, ao me-
nos a cardite teria sua perpetuidade vin-
culada a êste mecanismo. 
Pràticamente, há concordância en-
tre os autores, na distribuição das cola-
genoses em dois grupos (Barcellos Fer-
reira, E., 1965). 
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Nos últimos anos, as colagenoses 
vêm apresentando um aumento real ou 
aparente, em sua incidência. Em recente 
revisão que efetuamos na 37.a Enferma-
ria da Santa Casa (2.a Clínica Médica 
da F. M. da UFRGS - Serviço do Prof. 
Alvaro Barcellos Ferreira), foram cons-
tatados 214 casos de doenças difusas do 
colágeno, entre 2370 enfermos hospitali-
zados (quadro n.0 1). Correspondendo a 
9% entre tôdas as enfermidades, tal in-
cidência constitue um fato alarmante, 
pela morbilidade e mortalidade das me-
senquimopatias. Neste total de casos 
(214), predominou nitidamente, por sua 
freqüência, a febre reumática ( 111 pa-
cientes - 51%). A artrite reumatóide 
participou com, pràticamente, uma quar-
ta parte dos casos (55 ou seja 26%) . 
Seguiu-se por ordem de freqüência, o 
lupus eritematoso disseminado com 25 
casos (12%), situando-se após, a escle-
rose sistêmica progressiva (14 casos -
6,6%) , a poliarterite nodosa ( 6 enfermos 
- 3,1%) e, em mínima proporção, a 
dérmatomiosite (2 pacientes - 0,9%) e 
a calcinose universal idiopática (1 caso 
- 0,4%). Resumindo, verificamos quan-
to à incidência das distintas mesenqui-
mopatias, um franco predomínio do gru-
po das chamadas enfermidades reumá-
ticas do colágeno que alcançaram um 
percentual de 77 (Barcellos Ferreira, E., 
1966 - Barcellos Ferreira E. e Barcellos 
Ferreira, A., 1965). 
São de fácil reconhecimento, quan-
do sua exteriorização se faz através das 
formas clínicas chamadas "clássicas ou 
comuns", em que são manifestações sa-
lientes: 
-na F.R.: poliartrite aguda migra-
tória, cardite, eritemas, nódulos sub-
cutâneos e coréia. 
- na A.R.: poliartrite crônica simé-
trica, atrofia muscular, áreas cutâneas 
acrômicas e nódúlos reumatóides. 
- no L.E.D.: eritema em vespertílio, 
manifestações músculo-articulares, poli-
serosite, nefropatia e cardite. 
-na P.N.: estado febril caquetisan-
te, manifestações músculo-articulares, 
vasculopatia generalizada com nódulos 
sub-cutâneos perivasculares, polineurite, 
insuficiência renal com hipertensão ne-
frógena e dispnéia asmatiforme. 
- na E.S.P.: fenômeno de Raynaud, 
esclerose cutânea, fácies de múmia, mão 
em garra, úlceras tróficas, esofagopatia 
e fibrose pulmonar intersticial. 
- na D.: eritema heliotrópico, mio-
site, alopécia, miocardite, hépatoespleno-
megalia. 
- na C.U.I.: miosite, com nódulos 
sub-cutâneos calcáreos fistulizados e ul-
cerados, hépatoesplenomagalia. 
Surgem dificuldades para sua iden-
tificação, frente às formas clinicas de-
signadas como: 
- particulares, em que se destaca, 
no quadro mórbido, a sintomatologia de~ 
corrente de uma determinada visceropa-
tia, como por exemplo, a forma coréica 
e a cardíaca (infantil) na F.R.; a sin-
drome de Felty ( esplenomegalia com leu-
copenia) na A.R.; a sindrome de Dau-
gherty (nefropatia com intensas mani-
festações clinicas) no L.E.D.; formas 
anodulares (de freqüência elevada) e 
pulmonares na P.N.; formas edema tosas 
na E.S.P. e a poiquilodermia na D. 
- atípicas, em que a colagenose se 
inicia com sintomas sugestivos de outrà 
enfermidade; em particular no t.E.D;; 
são freqüentes os começos como uma 
púrpura trombocitopênica · idiopática, 
uma anemia hemolítica autoimune, um· 
quadro septicêmico, etc. 
- mistas ou imbricadas, em que há 
associação ou coexistência de duas en-
fermidades do colágeno, bem caracteri-
zadas (L.E.D. e P.N., F.R. e P.N. etc.) . 
- transicionais, em .. que a doença 
se manifesta, inicialmente, como uma 
determinada colagenose e no curso de 
sua evolução adquire típicos elementos 
de outra (A.R. e L.E.D.). 
- indiferenciadas, em que os sin-
tomas de mais de uma das colagenoses 
se entrelaçam e confundem, impedindo 
uma segura individualização. 
As manifestações digestivas das dis-
tintas colagenoses que segundo Haubrich 
(1965) atingiram no Henry Ford Hospi-
tal, em estatística de Couris, a incidên-
cia de 5,8% (entre 342 enfermos) e que 
para Siurala (1965) em 71 pacientes ele-
varam-se à cifra de 50% (incluindo a 
coexistência de sindrome de má absor-
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ção em 7 doentes), costumam ser dis-
cretas e benignas nas formas clássicas, 
intensas e graves nas formas particulares 
e atípicas. Podem ser precoces e, até mes-
mo, preceder as manifestações caracte-
rísticas da colagenose, traduzir-se no 
curso de sua evolução ou constituir o 
ato final que encerra o trágico drama 
vivido em alguns meses ou vários anos 
pelo colagenopata. Suas exteriorizações, 
dentro de grande variabilidade, fazem-se 
~través de uma: 
- síndrome dolorosa, conseqüente a 
lesões vasculares (arterite apendicular, 
cística, hepática, mesentérica, etc.), à 
irritação de plexos nervosos ou a um 
processo de periviscerite; sua gradação é 
variável indo desde as simples enteralgias 
até às crises dolorosas intensas que si-
mulam uma apendicite, colecistite, etc. 
- síndrome dispéptica, com sinto-
mas gastrointestinais as mais das vêzes 
inespecificos e representados por náuseas, 
vômitos, plenitude gástrica, diarréia ou 
constipação, etc. 
- sfndrome ictérica, em que ocor-
re uma icterícia hepática, predominan-
temente do tipo hépatocelular, por he-
patite alérgica ou autoimune. 
- sfndrome hemorrágica, conse-
qüente à ulceração e enfartes do tracto 
digestivo e que muitas vêzes se consti-
tuem, por sua copiosidade, em causa de 
morte. 
- sfndrome peritoneal, determinada 
por reações inflamatórias, localizadas ou 
difusas, da serosa peritoneal e responsá-
vel pela instalação de quadros de abdô-
mens agudos médicos; havendo perfura-
ções viscerais manifesta-se a bem carac-
terfstica sindrome de perfuração de vís-
cera ôca. 
Verifica-se, assim, que, se as mani-
festações digestivas das colagenoses não 
alcançam, por sua freqüência, a expres-
são dos quadros músculo-esqueléticos, 
cárdio-vasculares e cutâneos, revestem-se 
de extraordinária importância por suas 
exteriorizações - que trazem, muitas vê-
zes, problemas diagnósticos de difícil in-
terpretação - e por suas conseqüências 
- pois podem ser as responsáveis, em 
muitos casos, pelo êxito letal. 
Consideraremos, a seguir, as mani-
!estações digestivas em cada uma das 
doenças do colágeno. 
FEBRE REUMATICA 
Os sintomas relacionados com o apa-
relho digestivo na F.R., foram por nós 
(Barcellos Ferreira, E., 1962) verificados 
em 15% dos enfermos e atribuídos à vas-
cularite reumática e à participação da 
serosa peritoneal, no processo flogfstico 
sistêmico, com periviscerite. Observamos, 
então, no quadro clínico desta colageno-
se: náuseas, vômitos, pêso epigástrico, 
dores abdominais e distúrbios do trân-
sito intestinal com predominância dos 
fenômenos diarréicos. 
A ocorrência das manifestações di-
gestivas é bem mais freqüente na fase 
aguda da F.R., em que são intensas e 
generalizadas as reações inflamatórias. 
1!: nesta enfermidade que mais comu-
mente se verificam as crises dolorosas 
agudas pseudoapendiculares da sindro-
me peritoneal pois as lesões desta serosa 
vão desde a simples congestão até a ex-
sudação serofibrinosa, hemorrágica e, 
mesmo, purulenta (Villamil e Mancini, 
1959). Ao exame histopatológico, consta-
ta-se congestão vascular com infiltrados 
linfoplasmocitários na túnica média e 
na adventícia, encontrando-se um teci-
do conjuntivo de. tipo edematoso, com 
focos de degeneração fibrinóide e nódu-
los de Aschoff. 
Pode haver a inflamação aguda do 
fígado, e nós a encontramos numa indi-
cência de 7%, ocasionando a insuficiên-
cia hepatocitica com a instalação de ic-
tericia do tipo hepático-hiperbilirrubine-
mia com B.D. inferior a 70% da B.T., 
colesterolemia total normal ou ligeira-
mente diminuída, redução do colesterol 
esterificado, fosfatasemia alcalina em 
seus nlveis habituais, transaminase glu-
tâmlco purúvica aumentada, provas de 
labilldade coloidal das proteínas plasmá-
ticas (Hanger, timol e Kunkel) positivas, 
aumento da precipitação do Argirol, po-
sitividade do teste de Wuani, aumento 
das taxas de ferro sérico, colinoesterase 
diminuída, hipoprotrombinemia, bllirru-
binúria e urobilinúria (Barcellos Ferrei-
ra, E. 1962, Barcellos Ferreira, E., 1966A 
e Barcellos Ferreira, E., 1967). 
A comprovação laboratorial da F.R., 
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faz-se, em particular, pela determinação 
das mucoproteinas (acima de 4 mgs de 
tirosina ou 100 mgs%), proteinograma 
(aumento excessivo da fração alfa 2 nos 
surtos agudos e da gamaglobulina na 
fase crônica), proteina C. reativa (3 
pesquisas negativas, nas 2 primeiras se-
manas, pràticamente excluem o diagnós-
tico da colagenose, exceto na coréia reu-
mática) e antiestreptolisina O (aumento 
persistente, acima de 400 unidades Todd, 
após a 2. a semana de exteriorização dos 
sintomas). 
ABTRITE REUMATóiDE 
A participação do aparelho digestivo 
no quadro clinico da A.R. é bastante inex-
pressiva, restringindo-se a sintomatolo-
gia, quase que exclusivamente, à anore-
xia e constipação (Barcellos Ferreira, E., 
1959). 
Tratando-se, no entanto, de enfer-
midade crônica e consumptiva assiste-se, 
com relativa freqüência, à ocorrência de 
slndromes carenciais várias que podem 
estar relacionadas com a própria A.R. -
embora faltem alterações específicas in-
questionáveis da colagenose ao nível do 
tracto digestivo - ser, puramente, a 
tradução de deficiências nutritivas de 
origem alimentar ou, ainda para alguns, 
depender de causas iatrogên1cas. 
Para Siurala (1965), as alterações 
morfológicas no intestino delgado, com 
concomitante má absorção intestinal, são 
de particular interêsse e, em todos os seus 
casos, constatou na mucosa, grande nú-
mero de linfócitos e plasmócitos que 
constituem o sitio de produção de anti-
corpos. Considera, então, que a ocorrên-
cia destas células representaria o primei-
ro sinal de wna resposta imunológica da 
mucosa gastrointestinal. · 
A hépatomegalia, embora com mí-
nima ou nula expressão clfnico-humoral, 
tem freqüência geralmente elevada na 
A. R. juvenil ou enfermidade de Still, 
forma clínica em que a artrite inicial 
pode s e r m o n o o u oligoarticular. 
1!:, contudo, habitual nesta eventua-
lidade, a verüicação de alterações his-
tológicas inespecfficas, representadas por 
infiltrados linfo-plasmocitários e por vê-
zes, fibrose dos espaços porta. Mais sig-
nificativa é a verificação de amlloidose 
que, muitas vêzes apresenta-se com ca-
ráter generalizado, sendo a A.R., atual-
mente, considerada como a principal 
causa de amiloidose secundáü. 
1:, igualmente, comum a<;!lépatome-
galia, nas chamadas formas l\iiiignas ou 
artrite reumatóide generalizada. Acom-
panhando-se de manifestações cardíacas, 
pulmonares renais e outras lesões visce-
rais, tem prognóstico grave, pois o óbito 
ocorre em poucos meses. 
A icterícia, por hepatite autoimune, 
é excepcional. 
Laboratorialmente utilizam-se, para 
confirmação diagnóstica, as reações so-
rológicas que visam identificar no san-
gue dos enfermos, um anticorpo circulan-
te, o chamado fator reumatóide. Assim, 
o teste do latex polistirene dá uma posi-
tividade em tôrno de 85%, sendo a por-
centagem bem menor nas formas recen-
tes e nas juvenis. A reação de Waaler-
Rose, de técnica bastante mais difícil, 
equivale-se, em sensibilidade, com o la-
tex e é índice da enfermidade quando 
seu resultado expressa tftulos diferenciais 
superiores a 16. O protelnograma, por 
sua vez evidencia hipergamaglobuline-
mia. 
LUPUS ERITEMATOSO DISSEMINADO 
As manifesta(;é5es digestivas do L.E. 
D., que observamos em 45% dos nMBos 
lúpicos (Barcellos Ferreira, E., 1965 A) 
-cifra pràticamente coincidente com a 
referida por Houli e Rezek (1965) -, 
caracterizam-se, como os demais sinto-
mas da colagenose, pela grande variabi-
lidade em sua exteriorização. 
Revestindo-se de gravidade, em al-
guns casos, pela ocorrência de hemorra-
gias digestivas copiosas ou repetidas 
(11% de nossos enfermos) - e a verifi-
cação de uma hemorragia digestiva, par-
ticularmente em pessoas do sexo femi-
nino, sem história de enfermidade gas-
troenterológica prévia e sem base orgâ-
nica justificativa deve, sempre, induzir 
à investigação do L.E.D. -resumem-se 
na maioria das vêzes, a sintomas dispêp. 
ticos banais. 
Quadros tradutores da· sfndrome do-
lorosa e peritoneal são relativamente fre.. 
qüentes, manifestando-se, então, por có-
licas b111ares e apendiculares, perlhepati-
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te e pertesplenite, enfartes intestinais 
com possíveis perfurações, etc. Como, en-
tretanto, costumam incidir em plena vi-
gência dos sintomas lúpicos, torna-se 
mais fácil sua identificação e vinculação 
nosológica. 
·A hépatomegalia estêve presente na 
quarta parte de nossos casos, acompa-
nhando-se de icterícia leve, do tipo pa-
renquimatoso, em somente 11% dos 
doentes. 
Menção especial deve aqui ser feita 
à hepatite Iupóide que Mackay e Burnet 
( 1965). definem como uma hepatite crô-
nica ativa acompanhada pela positivida-
de das células LE e, ocasionalmente, por 
sintomas dúbios de L.E.D. (artralgias, 
exantema, nefropatia., anemia oomoli-
tica, etc.). Parece representar um traço 
de união entre a hepatite crônica ativa 
e o L.E.D.: alguns casos se comportam 
sempre como hepatite progressiva evo-
luindo para a cirrose postnecrótica, en-
quanto que outros apresentam tantas 
manifestações gerais que se tomam in-
distinguíveis do L.E.D. típico. 
Por fim, têm sido mencionados casos 
de pancreatite aguda com hiperamilase-
mia que são, entretanto, excepcionais e 
vinculados à arterlolite pancreática e, 
também, à corticoterapia. 
O diagnóstico laboratorial funda-
lllenta-se, particularmente, na constata-
ção de: leucopenia, disproteinemia, posi-
tiVidade das células LE e do fator anti-
nuclear pesquisado pela lmunofiuores-
cência e pela intradermorreação com leu-
Cócitos homólogos. 
POLIARTERITE NODOSA 
Os sintomas decorrentes do tubo diges-
tivo enriquecem sobremodo o quadro cli-
nico da poliarterite nodosa e ultrapassam, 
em muito, por sua freqüência -que para 
Spigel supera aos 60% -as colagenoses 
anteriormente citadas. 
Drak:e e col. (1965), ressaltando a 
constatação de tromboses mesentéricas 
em 16 de 21 poliarteritlcos autopsiados, 
estabelecem três modalidades de exterio-
rização da conjuntivopatia em sua loca-
lização abdominal: 
- de tipo agudo: com inicio súbito, 
. evoluçio rápida e prognóstico reservado, 
.manifestando-se como perfuração de úl-
cera gastrointestinal, hemorragia intra-
abdominal, hematemese ou melena, en-
farte mese:Jitérico ou esplênico, apendici-
te ou colescistite agudas e mais raramen-
te, pancreatite aguda. 
- de tipo subagudo: com início mais 
atenuado, evolução mais prolongada e 
prognóstico mais favorável, traduzindo-
se principalmente pelo comprometimento 
hépato-esplênico; instala-se, assim, uma 
hepatomegalia assintomática ou acom-
panhada de um quadro clinico de hepa-
tite com icterícia ou uma esplenomegalia 
sem deformação e, habitualmente, dolo-
rosa em conseqüência da periesplenite. 
-de tipo crônico: com inicio insi-
dioso, evolução arrastada e prognóstico 
benigno, caracterizando-se por sintomas 
dispépticos e dolorosos que, embora ate-
nuados são, pràticamente, constantes. 
Os elementos laboratoriais da P. N. 
são inconstantes e de relativa expressi-
vidade, salientando-se a leucocitose com 
eosinofilia, a disproteinemia e a existên-
cia de uma crioglobulina que migra com 




As alterações do aparelho digestivo 
na E.S.P. ocupam posição de realce e de 
grande interêsse, por sua elevada fre-
qüência - 55% de casos sintomáticos 
nos enfêrmos que observamos (Barcellos 
Ferreira, E., 1961) - por sua profunda 
repercussão e, ainda pela ampla exten-
são que podem atingir as lesões esclero-
dérmicas. 
A esclerostomia é um dos elementos 
que caracterizam a fácies esclerodérmica: 
endurecimento e atrofia dos lábios que 
se afinam e adelgaçam, dificultando o 
fechamento perfeito da bôca e limitando 
sua abertura, determinando o preguea-
mento da pele na região orbicular e o 
aparecimento de fissuras periorais. Nas 
gengivas, instala-se uma gengivite atró-
fica, deixando os dentes descobertos. A 
microglossia, resultante da esclerose e 
atrofia da Ungua, pode determinar di-
sartria. A participação do orofaringe po-
de induzir a distúrbios da deglutição, 
mais ou menos graves . 
A esofagopatia esclerodérmlca, des-
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crita inicialmente por Ehrmann, em 
1903, incide em 10 a 30% dos casos. Maz-
zei e D'Alotto (1958) ressaltam a exis-
tência do esôfago curto adquirido ou bra-
quiesôfago esclerodérmico: a retração fa-
zendo-se no sentido longitudinal encurta 
o esôfago, havendo ascensão do cárdia 
para a cavidade torácica, por enfraqueci-
mento da região hiatal. Resultam, os 
transtornos funcionais, da esclerose pa-
rietal que, destruindo as fibras muscula-
res e lesando os plexos nervosos, perturba 
a contratilidade do órgão. A sintomatolo-
gia esofageana caracteriza-se por (Bar-
cellos Ferreira, E., 1962 A): 
- disfagia, progressiva, intermitente 
no inicio, continua em períodos mais 
avançados, quando pode apresentar ca-
rácter doloroso; pode ser permanente ou 
relacionada a determinados alimentos 
(sólidos). O decúbito também influencia 
a disfagia que se intensifica na posição 
horizontal. 
- retro-esternalgia - com freqüên-
cia existe dor retro-esternal, por vêzes 
acompanhada de pirose. Esta sintomato-
logia está na dependência de um proces-
so de esofagite com ou sem ulceração. 
- plenitude - produzida pela es-
tase dos alimentos, em conseqüência do 
esvaziamento retardado pela rigidez do 
esôfago. 
- regurgitação e vômitos - de cará-
ter alimentar, sendo no entanto, de ob-
servação pouco habitual. 
As modificações da esclerose sistê-
mica progressiva no estômago e intestino 
não apresentam a mesma significação 
clínica encontrada nas porções iniciais 
do tracto digestivo. Relacionam-se, inti-
mamente, com a diminuição da peristal-
se e se manifestam por sintomas dispépti-
cos: plenitude gástrica, eructações, pirose 
e, algumas vêzes mesmo, dores post pran-
diais. 
As lesões intestinais podem determi-
nar síndromes de má absorção. Predomi-
nam no duodeno e nas primeiras por-
ções do jejuno. A sintomatologia é cons-
tituída por epigastralgia, dor periumbe-
lical, meteorismo e vômitos. 
Quando o grosso intestino é atingido 
pela esclerose, costuma haver perfodos 
de constipação intercalados com surtos 
diarréicos. 
Não são de observação corrente as 
alterações das glândulas anexas do apa-
relho digestivo. Citam-se tumefacção pa .. 
rotideana, fibrose hepática e pancreática, 
hepatoesplenomegalia, varizes esofagea-
nas e episódios de hematemese. 
A serosa peritoneal, como a pleura 
e o pericárdio, é, pràticamente, tocada 
em todos os casos de escleroedema. Cons-
tituem-se, então, ascites mais ou menos 
volumosas, que se reabsorvem em prazo 
variável. 
Nas outras formas clinicas de escle-
rose sistêmica progressiva pode, também, 
participar o peritônio, originando-se bri-
das e aderências capazes de determinar 
quadros abdominais obstrutivos. 
O elemento laboratorial mais carac-
terístico é a disproteinemia. Indiscutível 
é, entretanto, a biópsia de pele e alta-
mente ilustrativa a investigação radioló-
gica do tubo digestivo que pode revelar: 
1 - No esôfago 
a) atonia por diminuição da 
peristalse 
b) dilatação do esôfago 
c) relêvo mucoso mal definido 
d) estenose do esôfago no 1/3 
inferior 
e) regurgitação do conteúdo 
gástrico 
f) esofagite ejou imagem de 
úlcera 
g) esôfago curto adquirido ou bra-
quiesôfago esclerodérmico 
h) obliteração do esôfago acima 
do cârdia, simulando imagem 
de carcinoma. 
2 - No estômago e intestino 
Constituem a atonia e a dilatação, 
a tradução radiológica de seu compro-
metimento. 
DERMATOMIOSITE 
Nesta colagenose, os sintomas diges-
tivos decorrem da lesão das túnicas mus-
culares do tubo digestivo e da vascularite 
com sua conseqüênte deficiência de ir-
rigação. 
Podem então, ocorrer disfagia e re-
gurgitação pelo comprometimento dos 
músculos farfngeos e esofâgicos, ou rela-
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xamento esfincteriano com incontinência 
fecal pela participação do esfíncter anal. 
Necroses parietais e ulcerações, com pos-
síveis perfurações e hemorragias, são de-
terminadas pela oclusão vascular. Sinto-
mas dispépticos e diarréia sanguinolenta, 
devidas a ulcerações da mucosa, podem 
ser observados. 
:m comum a constatação de hepato-
megalia, as mais das vêzes discreta, de 
consistência mole e levemente dolorosa. 
Um destaque deve ser feito à coexis-
tência de dermatomiosite e neoplasias. 
Referem os autores que aproximadamen-
te 15% dos casos de dermatomiosite são 
expoentes de câncer, sendo que 5% tem 
neoplasias gastrointestinais. Implica tal 
conhecimento, na busca sistemática de 
um câncer oculto, incluindo o digestivo, 
nos casos de dermatomiosite que se ini-
ciam em idades mais avançadas, pois a 
extirpação do tumor que geralmente é 
inicial, pequeno e localizado, traz resul-
tados favoráveis a ambos os processos. 
Entre os exames complementares, em 
que é decisiva a biópsia muscular, sa-
lientam-se a disproteinemia, a elevação 
da TGO, a creatinúria e as característi-
cas alterações eletromiográficas. 
CALCINOSE UNIVERSAL 
IDIOPATICA 
:m uma entidade extremamente rara, 
em sua forma idiopática - a calcinose 
secundária, com freqüência é uma com-
plicação da esclerose slstêmica progressi-
va e da dermatc.miosite - pois quando 
publicamos um caso desta enfermidade 
(Barcellos Ferreira, E., 1963 A) haviam 
sido referidas na literatura nacional, 
Unicamente 8 observações. 
As manifestações relacionadas com 
o aparelho digestivo que observamos fo-
ram sintomas dispépticos e hepatomega-
lla. 
Como transtornos humorais encon-
tramos disproteinemia, transaminase 
oxaloacética e mucoproteinas elevadas. 
--x--
O tratamento é, naturalmente, o bá-
sico das colagenoses, ou seja a corticote-
rapia - excetuando as síndromes hemor-
rágicas e as formas ulcerosas - comple-
mentada pela medicação sintomática ou 
corretiva de possíveis transtornos hemo-
dinâmicos, hidroeletrolíticos, etc. e por 
processos cirúrgicos, quando precisamen-
te indicados. 
Em suma, as manifestações digesti-
vas que podem sobressair no quadro cli-
nico das mesenquimopatias, equivaler-se 
às outras manifestações ou manter-se em 
plano secundário, exigem, sempre, um 
perfeito conhecimento para que sejam re-
conhecidas, interpretadas e corrigidas. 
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